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EFECTO DE LA DESHABITUACIÓN TABÁQUICA SOBRE LA 
TENSIÓN ARTERIAL Y LOS PARÁMETROS DE RIGIDEZ 
ARTERIAL. (Resultados Preliminares) 
 
 
RESUMEN: (250 palabras) 
 
El hábito tabáquico  es un factor de riesgo cardiovascular reconocido. La 
rigidez arterial  se configura como un parámetro de lesión vascular.  Pocos  
estudios relacionan el abandono del tabaco y los parámetros de rigidez arterial. 
El objetivo del estudio es analizar los efectos del abandono del tabaco  sobre la 
presión arterial, la frecuencia cardiaca y los parámetros  de rigidez arterial. 
Material y método: Estudio prospectivo de seguimiento en un grupo de 
fumadores activos que inician deshabituación tabáquica. Los pacientes que 
fracasan en la deshabituación constituyen el grupo control. Se determinaron la 
frecuencia cardiaca, presión arterial, velocidad de la onda del pulso, Índice de 
aumento  y presión arterial aórtica central; basal, a los 3 y  12 meses.  
Resultados: Se han incluido 45 pacientes habiendo completado el estudio a los 
3 meses 26 pacientes y a los 12 meses 15.  A los 3 meses tenemos un  51% 
de abstinencia del tabaco. Se encontraron diferencias  significativas en la 
presión arterial sistólica 121 vs 116 (p<0,04), la  presión arterial sistólica central 
112 vs 106 (p<0,035) y el Índice de Aumento  23,8 vs 21,3 (p<0,05). En el 
grupo control no se encontraron diferencias. Al año se registró un aumento del 
Índice de masa corporal (P< 0,04)  y un descenso de la frecuencia cardiaca 
(P<0,03). El resto de parámetros hemodinámicos mostraron una tendencia a la 
mejoría al año.  
Conclusiones: Los resultados preliminares de este estudio muestran una clara 
tendencia a mejorar los parámetros hemodinámicos y de rigidez arterial al 
abandonar el hábito tabáquico, que ya es evidente a los 3 meses.  
 
 
 
 
 
Palabras clave: Hábito tabáquico, Rigidez arterial, Tensión arterial, Frecuencia 
cardiaca,  Presión aórtica central, Índice de Aumento. 
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INTRODUCCIÓN 
 
El hábito tabáquico (HT) es un factor de riesgo cardiovascular reconocido. Las 
medidas destinadas a disminuir su consumo son una de las acciones más 
eficaces en prevención primaria y secundaria para contribuir a mejorar la salud 
de la población (1, 2, 3). El HT conjuntamente con otros factores de riesgo 
cardiovascular puede multiplicar la capacidad de lesión vascular, contribuyendo 
al aumento de la disfunción endotelial,  la rigidez arterial (RA) y  la progresión 
de la lesión arteriosclerótica (4, 5). También se ha encontrado relación con la 
enfermedad renal crónica y la proteinuria (6, 7).  
La disfunción endotelial y la RA son conceptos fisiopatológicos con 
consecuencias hemodinámicas  desfavorables que explican el incremento del 
riesgo cardiovascular. La RA se está configurando como un parámetro de 
lesión vascular con capacidad pronóstica. La  disponibilidad de sistemas no 
cruentos capaces de analizarla como la morfología de la onda del pulso 
mediante el Índice de Aumento (Alx) y la velocidad de la onda del pulso (VOP), 
obtenidas mediante la tonometría de aplanamiento; permiten obtener una 
valoración de la RA del paciente (8). Actualmente la VOP a nivel del eje 
aortoilíaco  ya es un método de determinación de rigidez arterial aceptado por 
las Guías Europeas de Hipertensión Arterial 2007 (9). 
En un metanálisis sobre los factores de riesgo cardiovascular en la población 
española que incluía 130.945 personas, el tabaquismo estaba presente en un 
33% (41% de los hombres y 24% de las mujeres) (10). La adicción al tabaco  
es la primera causa aislada de enfermedad, invalidez y muerte evitable (1). 
Además de las campañas generales y las nuevas legislaciones respecto al 
hábito tabáquico, la implicación de los profesionales de la salud  y la calidad de 
la relación médico-paciente en el abordaje de este tema  son determinantes en 
su éxito (11).  En la actualidad la Salud Pública muestra una relativa pasividad 
a la hora de implicarse y abordar este problema. 
 
Existen escasos estudios  que evalúen  el efecto del HT sobre los parámetros 
de RA, algunos valoran el efecto inmediato  que produce sobre el funcionalismo 
arterial (12, 13, 14)  y otros  estudian el efecto de forma crónica (15, 16, 17).  
Todos estos estudios concluyen que el HT  produce un deterioro de la RA 
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cuantificada a través de la VOP  a nivel del eje aortoilíaco, a nivel braquial y la 
morfología de la onda del pulso mediante el Alx. También es importante 
destacar  que estudios realizados en fumadores pasivos relacionan la 
exposición al humo del tabaco  con efectos deletéreos sobre el sistema 
cardiovascular (18, 19). 
El impacto del abandono del HT sobre los parámetros de RA está escasamente 
referenciado. Los estudios realizados con un número de pacientes pequeños y 
un seguimiento de 4 semanas  apuntan a  una reversibilidad parcial de las 
propiedades reflectivas del sistema vascular (20, 21). Otras publicaciones con 
un  seguimiento de 6 meses  presentan resultados muy similares (23, 24). 
El efecto del abandono del HT sobre la  Presión arterial (PA) es controvertido. 
Hay publicaciones que observan un aumento significativo de la PA (21, 24, 25, 
26)  y otros  no observan cambios post abandono del HT (27, 28).  No obstante 
esta controversia no pone en duda los beneficios a largo plazo de dejar de 
fumar. 
Conseguir que el paciente fumador esté convencido de los beneficios del 
abandono tabáquico es una tarea difícil. La clave del éxito de la abstinencia del 
HT se relaciona con varios factores como la dependencia del HT, la motivación, 
la edad y el estatus económico (29).   
Este estudio pretende analizar la respuesta de la  PA, la  FC y la  evolución de 
los parámetros  de RA  (Alx y VOP) a los 3 meses y al año del abandono del 
HT.  Si se confirma  la mejoría  de los parámetros de rigidez arterial  y la 
consiguiente reducción del riesgo cardiovascular, se podría contribuir a 
estimular y mantener la motivación del fumador al ofrecer una demostración 
palpable de esta mejoría.   
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MATERIAL Y MÉTODO: 
 
Con el objetivo de evaluar el efecto del abandono del HT sobre los parámetros 
de RA, diseñamos un estudio prospectivo de seguimiento en un grupo de 
fumadores activos que inician tratamiento de deshabituación tabáquica. Se  
registró la evolución de la frecuencia cardiaca  (FC), la PA y los parámetros de 
RA. 
Hasta el momento se han incluido  45 pacientes  fumadores activos,  
procedentes de la consulta de deshabituación  del servicio de Neumología  y de 
la consulta de Salud Laboral de nuestro centro. Se realizó una entrevista 
médica para registrar antecedentes, el grado de dependencia, motivación y 
ofrecer soporte farmacológico según sus necesidades. El control y seguimiento 
de los pacientes lo realizamos  a los 3 y 12 meses de iniciado el proceso y en 
sus respectivos ámbitos según la valoración de cada servicio. Los pacientes 
que durante el seguimiento  abandonaron el HT se incluyeron en el grupo 
“casos” y aquellos que continuaron fumando  pasaron a formar parte del grupo 
“control”.   
Los criterios de inclusión fueron: Fumadores  activos mayores de 18 años, con  
consumo de más de 10 cigarrillos/día durante un año. Se excluyeron aquellos 
que presentaban arritmias cardiacas, inestabilidad  clínica o antecedentes de 
mal cumplimiento terapéutico. Se registraron los datos demográficos, 
antecedentes patológicos y medicación de cada paciente. Se realizó una 
analítica basal para valorar la función renal, el filtrado glomerular estimado por 
MDRD-4, microalbuminuria, glicemia, hemoglobina y perfil lipídico.  
  
 
Medición de la dependencia, adicción y motivación 
 
El grado de exposición al tabaco se calculó mediante la dosis acumulada  en  
paquetes/año. Para medir la dependencia se utilizó el test de Fagerström  y la 
entrevista médica. La motivación del paciente para realizar un intento serio de 
abandonar el tabaco se midió por el test de Richmond y según los 
antecedentes patológicos se eligió el tratamiento médico o no médico más 
adecuado para el abandono del HT, según criterio del facultativo de cada 
servicio implicado. 
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Valoración hemodinámica  y la RA 
 
En el momento de iniciar la deshabituación tabáquica se registró la  PA, la  FC  
y  los parámetros de RA (VOP y Alx), que se repitieron a los 3 y 12 meses. El 
estudio de los parámetros de RA se realizó con 3 horas previas de ayuno y 2 
horas de abstinencia del tabaco para evitar el efecto agudo que produce sobre 
el funcionalismo arterial. 
La medición de la  PA se realizó con un esfigmomanómetro OMRON modelo 
(HEM-7000-E), con el paciente en reposo se realizaron 3 mediciones de PA 
separadas por 2 minutos y se tomó la media  entre la segunda y tercera 
medición. Utilizamos el equipo Sphygmocor (análisis de la onda del pulso 
mediante el Alx y análisis de la VOP a nivel del eje Aortoilíaco). Se realizaron 
dos lecturas consecutivas cumpliendo con los estándares de calidad y la media 
se tomó como valor definitivo. 
 
 
Análisis estadístico.  
 
Se ha utilizado el paquete SPSS estadístico 18.0. Las variables cuantitativas  
se expresan como media ± desviación estándar.  La distribución de frecuencias 
de las variables cualitativas se expresó en porcentajes. Para la comparación  
se utilizaron test no paramétricos, para muestras independientes o 
relacionadas (test de Wilcoxon), según necesidad.  Las variables cualitativas se 
han analizado mediante la  X2. Se consideró el nivel de significación estadística 
en < 0.05. 
Cálculo del tamaño de la muestra: Se ha realizado asumiendo un error α 
(bilateral) de 0,05, un error β de 0,20, considerando una desviación estándar de 
±2 para detectar diferencias significativas en el  Alx > 2, el número de pacientes 
a estudiar que debían haber dejado el hábito tabáquico es de 17. Considerando 
que la intervención tenga un éxito del 25% al año (conservador), el número de 
pacientes que se debe incluir es de 68. 
 
El estudio fue autorizado  por el CEIC de nuestro centro y todos los pacientes 
firmaron un consentimiento informado aceptando participar.  
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RESULTADOS 
 
De un total de 45 pacientes incluidos hasta el momento que han iniciado la 
deshabituación tabáquica, tenemos 26 pacientes con un seguimiento a los 3 
meses y 15 pacientes  que han completado un seguimiento anual. El diagrama 
de flujos del estudio se muestra en la (Figura l). 
De los 45 pacientes; 24 proceden del servicio de Neumología y 21 de Salud 
Laboral.  La media  de edad es de 42 años  (rango 23-67), un 51% son mujeres 
y la dosis acumulada media es de 30±18 paquetes/año.  El índice de masa 
corporal (IMC) medio fue de 25±5,4 kg/m2, un 17 % con un IMC≥30 kg/m2.  Un 
18% de estos pacientes tenían antecedentes de Hipertensión arterial (HTA), y 
el 48% presentaban antecedentes familiares de patología cardiovascular.  La 
media de colesterol total fue de 197± 34 mg/dL y LDL de 116 ± 31 mg/dL,  la 
media del filtrado glomerular estimado fue de 96±22 mL/min.  En la (Tabla l) se 
detallan todas las características  basales de los participantes. 
De los 26 pacientes con un seguimiento a los 3 meses, 17 habían abandonado 
el HT  (51% de abstinencia) y constituyen el grupo “casos”  y 9  continúan 
fumando y se incluyen el grupo “control”. Hay que destacar que 7 pacientes no 
se presentaron al control de los 3 meses y todos ellos continuaban fumando. La 
evolución de los parámetros de RA, la  PA, la  FC y el IMC se muestran en la 
(Tabla II).  En el grupo “casos” se encontraron diferencias significativas  a los 3 
meses de seguimiento;  respecto a la  presión arterial sistólica (PAS)  (p<0,04), 
la  presión arterial sistólica central (PASC) (p<0,035) y el Alx  (p<0,05). Aunque 
no se alcanzó la significación estadística sí se observó una tendencia a 
disminuir en la FC y la VOP.  En el grupo control no se encontraron diferencias  
significativas a los 3 meses de seguimiento en ningún parámetro.  
Hemos analizado las variables que pudieran predecir o relacionarse con el 
éxito de abandono del hábito tabáquico a los 3 meses de seguimiento. No se 
encuentran diferencias  significativas en ninguna de las variables analizadas 
aunque hay que destacar que el grupo que no abandona el HT sí presentan 
una dosis acumulada mayor aunque no alcanza la significación estadística. Los 
resultados se muestran en la (Tabla III).  
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En el control anual tenemos  hasta el momento un total de 15 pacientes, 8 con 
abandono del HT del grupo “casos”  y 7 que no abandonan del grupo “control”. 
Al año mantuvimos un porcentaje de abstinencia del HT muy semejante al 
seguimiento al de los 3 meses.  El grupo “casos” al año presentó un aumento 
significativo en el IMC (P< 0,04)  y  un descenso significativo de la  FC 
(P<0,03). El resto de parámetros no alcanzó  significación estadística, aunque 
la tendencia fue a  disminuir respecto al valor basal.  No ocurrió lo mismo en el 
grupo control donde los parámetros se mantuvieron iguales y  el Alx y la  VOP 
aumentaron  respecto al valor basal.  La evolución de los parámetros de RA, la  
PA y la  FC se muestran en la (Tabla lV).   
Al analizar la evolución de los parámetros de rigidez arterial al año en el 
subgrupo de pacientes con dosis acumulada superior a 30 paquetes/años (n=6) 
según si persistieron o no en el HT, se observó una mejoría en el grupo que 
abandonó el tabaco (Figura II) 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES: 
 
Discusión: 
 
Los resultados preliminares del presente estudio demuestran una mejoría a los 
3 meses de los parámetros hemodinámicos analizados, alcanzando 
significación estadística la PAS, la PASC y el Alx. A los 12 meses de 
seguimiento  se mantuvo la tendencia a la mejoría de éstos.  En el grupo 
“control” no se observan cambios significativos.  
La  RA es un parámetro de lesión vascular y disponemos de sistemas capaces 
de analizarla mediante el  Alx y la  VOP. Hay  varios estudios que han 
observado diferencias entre pacientes fumadores y no fumadores en los 
parámetros de RA (12, 13, 14, 15, 16) pero hay pocos estudios que registren el 
efecto que produce el abandono del HT (20, 21, 22, 23).  
Respecto a la  PA nuestros resultados reflejan un descenso de la PAS a los 3 
meses del abandono del HT, este hecho coincide con resultados recientes 
sobre el abandono del HT a los 6 meses  que registran un descenso 
significativo de la  PA y la FC (22, 23). En contraposición otras publicaciones 
concluyen que el abandono de HT produce un aumento de la  PA  y se puede 
observar con un seguimiento a corto plazo (21, 25). También se han observado 
los mismos resultados en estudios con gran número de participantes y un 
seguimiento de 4 años (24, 26). Las posibles causas de este fenómeno son 
varias entre ellas el aumento del IMC post abandono del HT, la incidencia de 
otros factores externos como la dieta, el consumo de café y la terapia 
sustitutiva con nicotina los primeros meses. Los niveles de PA basal del 
paciente también pueden ser determinantes para observar estos resultados 
tras el abandono del HT (24, 25, 26).   
Los estudios que observan un descenso de la  PA, han valorado este efecto en 
pacientes jóvenes con una edad media de 45 años, IMC entre 25-26 kg/m2  y  
no incluyen a  pacientes con HTA. No utilizan sustitutivos de nicotina y en un 
seguimiento a 6 meses observan una mejoría significativa de la  PA (22, 23). La 
población estudiada por nosotros presentaba una media de edad de 42 años, 
con un IMC medio de 25 kg/m2, y sólo un 18% tenían antecedentes de HTA.  A 
los 3 meses  del abandono del HT no se registró un aumento significativo del 
IMC. Esto en parte puede explicar los resultados referentes al descenso de la  
 11 
PA en los pacientes que abandonan el HT. Hay que destacar que a nuestros 
pacientes se les exigían 3 horas de ayuno, previa a la valoración 
hemodinámica  y  de la  RA,  por lo que no existían factores externos asociados 
a la dieta o al consumo de café. 
 En cuanto a los efectos sobre la  FC hay estudios que han observado un 
aumento muy significativo como respuesta aguda después de fumar un 
cigarrillo, puede durar unos 10-15 minutos sobretodo en pacientes hipertensos 
(16, 30).  También se ha visto que en los fumadores la  FC es discretamente 
más elevada y ésta continua aumentando de forma significativa si se persiste 
con el HT (15, 31). En cuanto a los efectos crónicos del abandono del HT  no 
se encuentran diferencias significativas en este parámetro cuando se comparan 
fumadores y exfumadores (4, 21,22, 32). 
Sin embargo un estudio publicado en 2006 por Oren S et al obtiene resultados 
muy parecidos a los nuestros, registrando un descenso significativo en la FC a 
los 6 meses del abandono del HT.  La media de edad de los pacientes era de 
45 años, el IMC medio era de 26 y no se utilizaron sustitutivos de nicotina (23).  
En nuestros resultados, la FC presenta una tendencia  a descender a los 3 
meses del abandono del HT  y a los 12 meses  este descenso alcanza 
significación estadística. Estos resultados se pueden explicar por los efectos de 
la nicotina sobre el sistema simpático y adrenal que produce un aumento de la 
FC y una vasoconstricción periférica. Después del abandono del tabaco este 
efecto  desaparece (25).  
Respecto a los parámetros de rigidez arterial, el descenso significativo del  Alx 
en nuestros resultados  concuerda con los resultados  de varios estudios (20, 
21, 22, 23). En dos de éstos se constata una mejoría a partir de  las 4 semanas 
del abandono del HT (20, 21). El mecanismo mediante  el cual el abandono del 
HT mejora los parámetros de RA, podría relacionarse con el estado inflamatorio 
que produce éste sobre el árbol vascular (33). El HT se asocia con un 
incremento de  los marcadores inflamatorios. Estos marcadores presentan una 
relación dosis-dependiente y temporal con el tabaquismo y el abandono del 
mismo. De esta manera se pueden reducir estos marcadores inflamatorios y 
devolverlos a su estado basal (34, 35).  
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En cuanto a la PASC a los tres meses se alcanzó un descenso significativo en 
el grupo que abandonó el HT. Estos resultados ya se han observado en el 
estudio de Polónia J et al, con un seguimiento de 6 meses (22). Sin embargo  
en otro estudio  que se realiza durante 4 y 8 semanas de seguimiento, no se 
observan cambios en este parámetro a pesar de que si se observan en el Alx 
(21). 
Respecto a la  VOP a nivel del eje aortoilíaco se observa una tendencia a 
disminuir después del abandono del HT, aunque no ha alcanzado significación 
estadística. Algunos estudios publicados recientemente  han establecido una 
relación lineal entre la  VOP y el estado de no fumador, exfumador y fumador 
activo,  siendo más elevado en el fumador activo (4). Si analizamos las escasas 
publicaciones que evalúan este parámetro después del abandono del HT 
encontramos que a las 4 semanas no se obtienen cambios significativos a 
diferencia del  Alx que sí presenta modificaciones desde el inicio (20, 21) y si 
observamos las publicaciones que realizan un seguimiento a los 6 meses, los 
cambios no alcanzan significación estadística pero la tendencia de este 
parámetro es a descender (22).  
En  un estudio de cohortes donde analizaron los parámetros de RA en 
fumadores y exfumadores, se observó una mejoría de la VOP en aquellos que 
llevaban 10 años de abstinencia del HT (4).  Un estudio publicado en 2004 que 
realiza un seguimiento de 2 años a 33 exfumadores no encuentra cambio en la 
distensibilidad, ni regresión en el grosor de la íntima media (36).  Posiblemente 
para obtener cambios evidentes en la VOP  requiera de un mayor número de 
pacientes y un seguimiento a largo plazo, dado que este parámetro se 
relaciona muy directamente con cambios  estructurales en la pared aórtica (37).   
Es interesante comentar que al año de seguimiento  se observa una mejoría de 
los parámetros de RA  especialmente en aquellos pacientes con un consumo 
de tabaco elevado.  
Limitaciones del estudio: En la  fase actual la principal limitación del estudio es 
el número de pacientes analizados, especialmente al año de seguimiento. 
Consideramos que la debilidad de la potencia estadística viene condicionada 
por este hecho. 
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Conclusiones 
 
El abandono del HT consigue una mejoría de los  parámetros de RA y el perfil 
hemodinámico de los pacientes que ya es manifiesta a los 3 meses y 
mantienen esta tendencia al año de seguimiento. Estos resultados  son un 
indicador de la mejoría del riesgo cardiovascular con el abandono del HT. 
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TABLAS Y FIGURAS: 
 
 
Figura l: Control de Flujos del Estudio 
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Tabla l: Características basales de los pacientes incluidos en el estudio  
(n= 45) 
 
 
Parámetros 
 
Media ± DT 
 
Extremos 
 
Sexo (% mujeres) 
 
51 
 
 
Edad (años) 
 
42 ± 9 
 
23 - 67 
 
IMC (Kg./m2 ) 
 
25,1±5,4 
 
17 - 38 
 
PA sistólica (mmHg) 
 
120±14 
 
94 - 159 
 
PA diastólica (mmHg) 
 
73±9 
 
56 - 106 
 
Frecuencia cardiaca (lpm) 
 
72±12 
 
48 - 111 
 
DA (paquetes/años) 
 
30±18 
 
10 - 80 
 
Test de Fagerström 
 
5± 2 
 
1 - 10 
 
Test de Richmond 
 
6± 1 
 
4 - 10 
 
Creatinina (mg/dL) 
 
0,83±0,2 
 
0,30 - 1,5 
 
FGE (mL/min) 
 
96±22 
 
51 - 155 
 
Colesterol total(mg/dL) 
 
197± 34 
 
107 - 279 
 
Colesterol HDL (mg/dL) 
 
56±18 
 
12 - 105 
 
Colesterol LDL (mg/dL) 
 
116±31 
 
46 - 197 
 
Hemoglobina (g/dL) 
 
14,6±1,4 
 
11,2 - 17,5 
 
IMC: Índice de masa corporal, PA: presión arterial, DA: Dosis acumulada, 
FGE: filtrado glomerular estimado. 
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Tabla ll: Evolución de los parámetros de RA, PA, FC y IMC a los 3 meses  de 
seguimiento (n=26) 
                         Grupo Casos (Abandono del HT) (n=17) 
 
 
Basal 
 
Control 3 meses 
    
P 
 
IMC (Kg/m2 ) 
 
24,6 ±  5 
 
24,8 ± 5 
 
NS 
 
PAS (mmHg) 
 
121,7 ± 12 
 
116 ± 13 
 
0,04* 
 
PAD (mmHg) 
 
73,4 ±  9 
 
71,0 ± 11 
 
0,24 
 
FC (lpm) 
 
73,1 ± 14 
 
68,1 ± 13 
 
0,19 
 
PASC (mmHg) 
 
112,0 ± 12 
 
106,7 ± 13 
 
0,03* 
 
PADC (mmHg) 
 
75,1 ± 9 
 
73,2 ± 9 
 
NS 
 
Alx (%) 
 
23,8 ± 12 
 
21,3 ± 12 
 
0,05* 
 
VOP (m/s) 
 
7,0  ± 1,4 
 
6,7 ± 1,5 
 
0,21 
                       
                       Grupo Control  (No abandono del HT) (n=9) 
 
 
Basal 
 
Control 3 meses 
    
P 
 
IMC (Kg/m2 ) 
 
25,1 ± 5,7 
 
25,2 ±  6 
 
NS 
 
PAS (mmHg) 
 
120,6 ±  4,8 
 
120  ± 16 
 
NS 
 
PAD (mmHg) 
 
75,1 ± 8,3 
 
75,3±  7,8 
 
NS 
 
FC (lpm) 
 
76,7  ± 2,9 
 
76,8 ±  5,5 
 
NS 
 
PASC (mmHg) 
 
110,7± 15 
 
111,1 ± 15 
 
NS 
 
PADC (mmHg) 
 
76,4±  8 
 
76,5± 8,5 
 
NS 
 
Alx (%) 
 
23,3±  12 
 
25,6± 11 
 
NS 
 
VOP (m/s) 
 
6,8 ± 0,9 
 
6,9 ± 1,3 
 
NS 
 
 IMC: Índice de masa corporal, PAS: Presión arterial sistólica, PAD: Presión arterial 
diastólica, FC: Frecuencia Cardiaca, PASC: Presión arterial sistólica central, PADC: 
Presión arterial diastólica central, Alx: Índice de aumento, VOP: Velocidad de la onda 
del pulso. 
 17 
Tabla III: Características basales de los pacientes  con un seguimiento a los  
3 meses. (n = 33) 
 
  
No abandono del HT 
 
Abandono del HT 
 
P 
 
Sexo (% mujeres) 
 
50 
 
65 
 
NS 
 
Edad (años) 
 
42 ± 8 
 
42 ± 9 
 
NS 
 
IMC (Kg/m2 ) 
 
27 ± 5 
 
24 ± 5,4 
 
NS 
 
PA sistólica (mmHg) 
 
121 ± 14 
 
121 ± 12 
 
NS 
 
PA diastólica (mmHg) 
 
73 ± 8 
 
73 ± 9 
 
NS 
 
Frecuencia cardiaca (lpm) 
 
73 ± 8 
 
73 ± 14 
 
NS 
 
DA (paquetes/años) 
 
  33 ± 21 
 
26 ± 13 
 
NS 
 
Test de Fagerström 
 
4,6 ± 1,8 
 
5,9 ± 2 
 
NS 
 
Test de Richmond 
 
6,3 ± 1,0 
 
6,5 ± 1,5 
 
NS 
 
Antecedentes de HTA (%) 
 
19 
 
12 
 
NS 
 
Procedencia (% SL) 
 
44 
 
53 
 
NS 
 
Pneumopatía (%) 
 
31 
 
35 
 
NS 
 
IMC: Índice de masa corporal, PA: presión arterial, DA: Dosis acumulada, HTA: 
Hipertensión arterial, SL: Salud Laboral. 
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Tabla IV: Evolución de los parámetros de RA, PA y FC al año(n=15) 
  
                       Grupo casos  (Abandono del HT) (n=8) 
 
 
Basal 
 
Control anual 
 
P 
 
IMC (Kg/m2 ) 
 
22,1 ±3,2 
 
23±3,3 
 
0,04* 
 
PAS (mmHg) 
 
113±8,8 
 
104± 12 
 
0,08 
 
PAD (mmHg) 
 
71± 10 
 
66±11 
 
0,16 
 
FC (lpm) 
 
80±14 
 
69±10 
 
0,03* 
 
PASC (mmHg) 
 
103±7,4 
 
96±13 
 
0,14 
 
PADC (mmHg) 
 
72±9 
 
67±11 
 
0,18 
 
Alx (%) 
 
21±11 
 
18± 10 
 
NS 
 
VOP (m/s) 
 
6,5 ±0,5 
 
6,3 ±0,8 
 
0,13 
 
                  Grupo control (no abandono del HT) (n=7) 
 
 
Basal 
 
Control Anual 
 
P 
 
IMC (Kg/m2 ) 
 
27,3 ± 7 
 
27,7±7,3 
 
NS 
 
PAS (mmHg) 
 
123,5±13,4 
 
122,2±19 
 
NS 
 
PAD (mmHg) 
 
74,2±7 
 
75,8± 11 
 
NS 
 
FC (lpm) 
 
77,4±8 
 
78,1±12 
 
NS 
 
PASC (mmHg) 
 
110,8±15 
 
110,8±17 
 
NS 
 
PADC (mmHg) 
 
75,2±7,9 
 
77,2±11 
 
NS 
 
Alx (%) 
 
19,0±13 
 
21±16 
 
NS 
 
VOP (m/s) 
 
7,17± 0,9 
 
7,9±1,5 
 
NS 
 
IMC: Índice de masa corporal, PAS: Presión arterial sistólica, PAD: Presión arterial 
diastólica, FC: Frecuencia Cardiaca, PASC: Presión arterial sistólica central, PADC: 
Presión arterial diastólica central, Alx: Índice de aumento, VOP: Velocidad de la onda 
del pulso. 
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Figura  II: Evolución del Alx  y la VOP  a los 12 meses en los fumadores con 
más de 30 paquetes/año. 
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